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7月中旬，自律神経生理学を専攻する研究者が集まっ
て，小グループの研究会を結成した。この会の主旨は，
日本はもとより世界的にみても著しく立ち遅れている自
律神経調節機序に関する神経生理学的研究を，お互いに
意見を交換しながら推進していこうという点にある。最
近，世界中に散らばっていた自律神経生理の学徒が相次
いで帰国し，人材のプールもできたので，ここらで勉強
会を持とうではないかという内薗先生の音頭で，この会
が発足したようである。
私の専攻は自律系のうち循環中枢なので，この会の発
展に大いなる期待を寄せて参加した。確かに，自律神経
を求心側あるいは遠心側よりアプローチする研究は，あ
る程度の進歩をみているが，中枢がからむ調節機序とな
ると，いわゆる blackboxといおうか，方法論もよう
やく固まりだした揺盤期にあり，今後の成果が期待され
る研究分野である。早いもので，循環中枢の研究に私が
手を染めてから 7年もたってしまった。この間，見たり
聞いたり試したりしたことを， r研究余話」のタイトノレ
に外れないよう話してみようと思う。 
1966年の初夏，本間三郎先生の， rあっちへ行ったら，
あまり酒を飲むなよ。」という忠告をいただいて， New 
Yorkへ出発した。 Manhattanは中頃， East Riverに
泊った Cornell大学の神経科，その中の Dr.Reisの
主宰する研究室に入った。 Dr.Reisは過去 3度の来葉
で本学にはお馴染みである。彼は Denny-Brownに臨
床神経学を， Granitに神経生理学を， Axelrodに神経
化学を学んだ豪の者で，実験結果の討論に関しては苛烈
をきわめたが，実験の進め方などは私の自由にまかせて
くれたので有難かった。
自律系の中枢に共通したことであるが，殊に循環中枢
は概念が先行して実体の不明確な代物である D 例えば，
有名な頚動脈洞の圧受容器からの感覚情報により血管運
動中枢が抑制され血圧降下を来たすという， 1940年代に
定説化された概念を考えてみても，圧受容情報は延髄の
どこへ投射するのか，延髄の血管運動中枢は網様体の何
にあたるのか，延髄の血管運動中枢と脊髄の交感神経核
との連絡路は何か，抑制機序は主として延髄で起こるの
かそれとも脊髄で起こるのか，抑制機序以外に何か能動
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的に細動脈の抵抗を緩める機序は存在しないだろうか，
等々果てしない疑問が続くのである o それなのに黒板
に丸を画いて， rこの丸を延髄の血管運動中枢とすると
……。」などと学生を丸め込んでいては相済まない話で
ある。
まず最初の疑問から手をつけた。頚動脈神経を電気刺
激して，その誘発電位を延髄および橋に求める作業であ
るo刺激強度をある限度内に止どめれば，応答時間の遅
速から，単シナプス性か，多シナプス性かが推定でき
る。反応を得た部分には色素を微量注入して，後で神経
組織学的にその場所を同定するという手順を踏んだ。単
シナプス性の応答は，丁度脊髄からの水道が第 4脳室に
閉口する延髄レベルで背側表面に近い弧束核および傍正
中網様体核を含む舌下神経核周辺で発見された。多シナ
プス性のものは，橋，延髄に広く存在していた。頚動脈
洞からの感覚情報は血圧を下げるばかりが能でなく，隈
眠にも，意識にも，電解質代謝にも関係するから，応答
野が広範でも別に不思議なことではない。研究結果が出
た頃， Washington大学の Humphrey，D. R.に同様
テーマの論文を発表され，一時は落胆したが，彼の観察
の及ばない部分やわれわれだけの originalを主体に論
文を仕上げた。日本にいた時，実験設備の貧しさもさる
ことながら，仕事の重要度の orientationが握めず落ち
穂ひろい的な研究を余儀なくされていたことを思うと，
未知の分野に新発見を求めて，先陣を争そう爽快さは格
別な気がした。
しかし，この論文にも穴があった。イギリスの Biscoe， 
T. J.は，私どもが舌下神経核周辺で見出した単シナプ
ス性と考えられる誘発電位は，頚動脈神経の刺激電流の
洩れが近傍の舌下神経を刺激したための逆行性電位では
ないかと， claim をつけてきた。また， 従来，頚動脈
神経は太田の A線維(弱い刺激強度で興奮する)は圧受
容性，細目の C線維(強い刺激強度でないと興奮しない)
は頚動脈体の化学受容性と考えられてきた通則を破 D，
佐藤昭夫君らが A線維は主として化学受容性であり， C 
線維は主として圧受容性であることを電気生理学的に証
明した。そうなると弱い刺激で得た誘発電位は圧受容性
だと都合よく解釈することができなくなる。
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これらの新事実に対する解答は，帰国前の l年聞を費
やして仕上げた。電気刺激だと，化学受容性線維も圧受
容性線維も同時に興奮させてしまうから，両者の分離は
自然刺激を利用するより術がない。中枢で捕促した圧受
容性ニューロンは脈圧に同期した発射を保存し，かっ，頚
動脈を一時的に閉塞すれば発射を停止するだろうし，化
学受容性ニューロンは頚動脈体に注がれるロペリンなど
の薬物の刺激により発射頻度を増加するだろうという簡
単な区別法を採用した。結果は，単シナプス性と考えら
れる圧受容性ニューロンも化学受容性ニューロンも， と
もに弧束核と舌下神経核周辺に局在したが，圧倒的に弧
束核に多く存在した。従って，頚動脈神経の大部分は弧
束核に投射し，一部は舌下神経核周辺まで足を延ばして
からつぎのニューロンに移行すると考えてよいだろう。
この両部位の循環反射に対する役割は実に面白い。傍正
中網様体を含めた舌下神経核周辺を破壊すると，今ま
で弱い電気刺激(圧受容性A線維の興奮)で誘発できた
血圧下降反射が逆転して血圧上昇反射に変ってしまう。
一方，頚動脈洞を伸張させる自然刺激(圧受容性Aおよ
びC線維の興奮)で誘発できた血圧下降反射は，破壊後，
その大きさが半減してしまう。この事実から血圧下降反
射の中枢機序に 2通りあり， A線維による降圧機序は舌
下神経核周辺に発し， C線維によるものは弧束核に発す
ると考えられる。破壊後にみられる電気刺激による血圧
反射の逆転現象は化学受容性A線維による昇圧効果が顕
在化するためだろう。これと似た事実だが，頚動脈神経
の電気刺激による降圧反射は麻酔が深くなるとやはり昇
圧反射に逆転する。おそらく麻酔に弱い網様体の抑制ニ
ューロンが眠ってしまい抑制機序が発動しなくなるため
と解釈される。では，化学受容性昇圧反射に対する上記
の破壊効果はどうかというと，昇圧反射が増巾されるの
である。従って，無傷の場合，化学受容性昇圧反射は常
に減圧機序により抑制を受けていると考えられる。こう
いった昇圧と降庄の相措抗するヰ!枢機序の存在が，頚動
脈体刺激効果の再現性を悪くしている一因となってい
る。
少々専門的になるので簡略にするが，弧束核に投射す
る頚動脈神経に対し，視床下部からの前シナプス性抑制
があることを，畏友 Crillが間接法で証明した。これが
確かだとすると，情動の循環反射に対する影響にひとつ
の根拠を与えることになる。
最後につけ加えたいことは，小脳の自律系機能への参
加である。小脳室頂核の一部に，これを刺激すると純交
感性の反応が出現することを発見したのは渡米後 2年自
の 1967年の暮頃で，血圧上昇効果が強力であることから
室頂核昇圧反応と命名した。この核からのニューロンは
延髄に下り傍正中網様体に投射し，ここで頚動脈神経か
らの投射との聞に相互抑制を起こす。早い話が，室頂核
からの昇圧情報と頚動脈洞からの降圧情報とが同じ大き
さだと相打ちの結果，血圧反射に対する効果が零となる。
しかし，両者に差があると強い情報が弱い方に勝ち，血
圧の昇降が行なわれる。この室頂核昇圧反応の生理学的
意義について，昨年私が帰国した後，仕事を引継いだ第 
l生理の道場講師がひとつの解答を出してくれた。一語
にして言えば室頂核は起立性低血圧を緩衝しているとい
うことである。室頂核の昇圧反応部を破壊してしまう
と，体位変換時の血圧変動が増巾されるという根拠に立
っている。道場君がいかに理論づけるかわからないが，
私なりに解釈を下すと， 起立時に hydrostatic factor 
により頚動脈部での平均血圧が下がると，室頂核からの
緊張性昇圧情報に対する頚動脈洞からの抑制情報が減
る。このことが， 起立直後の venouspo1ing，venous 
returnの低下， stroke vo1umeの減少，縮期圧低下と
続く一連の低血圧反を緩衡するのであるう。小脳は教科
書:的にいえば，運動系の調節中枢である。その神経核の
ひとつである室頂核がただ単に，体位転換に伴なう血圧
変動を補儀・するだけでなく，運動時の血流再分配に何か
大きな鍵を握っているように思えてならない。運動系と
自律系との情報交換，相互の協調などは大きな研究テー
マになるだろう。
さて，話が長くなるので，そろそろ終止符を打ちたい。
始めにあげたいくつかの疑問は未だ、解答を待っている。
これに対する挑戦は長い道のりになりそうだ。 
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